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RESUMEN 
 
     Las complicaciones tromboembólicas, tales como el infarto y el accidente cerebro vascular son mas 
frecuentes en pacientes con hipertensión arterial. De los estudios intervensionistas se deduce que el 
tratamiento farmacológico en la hipertensión, al menos con diuréticos y bloqueantes beta, son más efectivos 
en la protección de eventos cerebrovasculares comparados con los eventos trombóticos coronarios. El sistema 
fibrinolítico está involucrado en la patogénesis de eventos tromboenbólicos. Un determinante de este sistema 
es el balance entre los activadores del plasminógeno (t-PA) y sus inhibidores (PAI-1). Estudios experimentales 
y clínicos sugieren que al menos algunas de las drogas utilizadas en el tratamiento de la hipertensión, pueden 
alterar la actividad del sistema fibrinolítico. Existen datos escasos y controversiales con respecto a los 
diuréticos, beta-bloqueadores y calcio-antagonistas. Además existen evidencias experimentales  que PAI-1 es 
estimulado por la angiotensina II (AII), mientras que  t-PA es activado por la bradicinina. Así, las drogas 
antihipertensivas actuando en el sistema renina-angiotensina pueden tener efectos beneficiosos sobre el 
sistema fibrinolítico. Sin embargo, resultados de ensayos clínicos con los inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina (IECA) y los ARA II no son concluyentes. 
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ABSTRAC 
  
     Thromboembolic complications such as ischemic stroke and myocardial infarction are significantly more 
frequent in patients with arterial hypertension. From the available intervention studies, it appears that 
pharmacologic treatment of hypertension, at least with diuretics and beta-blockers, may more effectively 
protect against cerebrovascular as compared to coronary thromboembolic events. The fibrinolytic system is 
crucially involved in the pathogenesis of thromboembolic events. One determinant of this system is the 
balance between plasminogen activators (t-PA) and inhibitors (PAI-1). Experimental and clinical evidence 
suggests that al least some of the drugs used in the treatment of hypertension may alter the activity of the 
fibrinolytic system. Scarce and controversial data with respect to such an interaction exist with respect to 
diuretic, beta-blockers and calcium antagonists. In addition, experimental evidence demonstrates that PAI-1 is 
stimulated by angiotensin II (AII), whereas t-PA is activated by bradykinin. Thus, antihypertensive drugs 
acting within the renin angiotensin system should exert effects also within the fibrinolytic system. However, 
results from clinical studies with angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors and AII receptor 
antagonists do not unequivocally support such a concept. 
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SISTEMA FIBRINOLITICO 
 
     El sistema enzimático fibrinolítico es 
complementario del sistema de la coagulación y 
funciona como mecanismo que equilibra la 
formación y deposición de fibrina en los sistemas 
vascular y extravascular (1). Además de varios 
factores como la antitrombina III, proteína C e 
inhibidores de la función plaquetaria derivados del 
endotelio, el sistema fibrinolítico, representa un 
mecanismo de defensa crucial en contra de la 
trombosis intravascular (2). Uno de los 
determinantes de la capacidad fibrinolítica del 
torrente circulatorio es el balance dinámico entre los 
activadores e inhibidores del plasminógeno. El paso 
principal en el sistema fibrinolítico es la conversión 
del plasminógeno a plasmita, la cual transforma 
fibrina a productos degradados (3). La activación de 
la plasmina depende de la actividad enzimática del 
activador tisular del plasminógeno (t-PA). El proceso 
fibrinolítico está influenciado por la interacción entre 
el t-PA, el cual promueve fibrinolisis y su inhibidor 
específico, el inhibidor del activador del 
plasminógeno (PAI-1). La relación entre el t-PA 
activo y PAI-1 activo ha sido reportado en personas 
sanas 1:8, incrementándose en personas con 
enfermedad trombótica (4). 
 
     Los dos mayores determinantes del sistema 
fibrinolítico: t-PA y el PAI-1 están sujetos a 
regulaciones multifactoriales; por ejemplo t-PA es 
liberado bajo ciertas circunstancias tales como: 
hipoxia y ejercicio físico; la actividad tanto del t-PA 
como el PAI-1 están influenciado por una gran 
variedad de sustancias neurohumorales tales como: 
catecolaminas, angiotensina II, bradicininas e 
insulina (5). El PAI-1 es un reactivo de los procesos 
agudos, por lo tanto su actividad puede estar elevada 
en los procesos post-operatorios y como resultado 
de reacciones sistémicas inflamatorias (6). También 
puede liberarse como consecuencia de la contracción 
y dilatación vascular (7). Además niveles plasmáticos 
de t-PA y PAI-1 presentan marcadas variaciones 
circadianas (8) y ambos parámetros son altamente 
dependientes de otros factores que están envueltos 
en la enfermedad cardiovascular, tales como: lípidos, 
insulina, hormonas sexuales (9). 
  
El SISTEMA FIBRINOLITICO EN EL 
HIPERTENSO 
 
     La hipertensión está asociada frecuentemente con 
anormalidades de la coagulación, así como 
alteraciones en el metabolismo lipídico (10). 
Alteraciones del sistema fibrinolítico han sido 
reportados en pacientes hipertensos, especialmente 
aquellos pacientes con hiperglicemia, hiperlipidemia y 
enfermedad vascular concomitante (11). 
 
     La hipertensión es el mayor factor de riesgo de 
infarto al miocardio (IM), accidente vascular cerebral 
(ACV) (12), la cual puede deberse al desarrollo 
acelerado de arteriosclerosis y  aumento del stress de 
roce de las arterias que conlleva a la ruptura de la 
placa. La hipertensión también conlleva a otros 
factores de riesgo tales como: hipertrigliceridemia, 
obesidad y resistencia a la insulina (13). Debido a que 
el IM y el ACV, complicaciones frecuentes de la 
hipertensión, predominantemente ocurren debido a 
procesos tromboembólicos (14), la hipertensión 
puede ejercer sus efectos  promoviendo en parte una 
condición pro-trombótica. 
 
     Factores hemostáticos tales como fibrinógeno 
(15), factor VII, von Willebrand (vWF) (16), 
velocidad sanguínea (17) y potenciación del sistema 
fibrinolítico como lo demuestra las concentraciones 
elevadas de PAI-1 (18) y t-PA (19); todos ellos han 
sido asociados con un incremento de riesgo 
cardiovascular. Indicadores tanto clínicos como 
epidemiológicos, evidencian la asociación entre la 
presión arterial con una condición pro-trombótica, 
por lo tanto la hipertensión es un factor de riesgo  
para la enfermedad coronaria. Sin embargo, la 
disminución de la presión arterial ha demostrado 
poseer relativamente poco efecto en reducir el riesgo 
de enfermedad arterial coronaria en ensayos clínicos a 
gran escala (20), aunque se ha observado una 
reducción importante del riesgo de trombosis 
cerebral; los pacientes hipertensos además de poseer 
alteraciones en el sistema fibrinolítico, también 
poseen hiperagregabilidad plaquetaria (21), ambos 
procesos están asociados con el desarrollo de 
aterosclerosis y formación de trombos. 
 
     Jansson et al (22) reportó, que pacientes con 
hipertensión moderada no tratada presentan valores 
altos de PAI-1 y valores bajos de t-PA. Igualmente un 
estudio realizado en nuestra unidad de investigación, 
20 sujetos normotensos y 42 pacientes hipertensos se 
observó que los hipertensos muestran un 
desequilibrio en el sistema fibrinolítico con tendencia 
a la hipercoagulabilidad comparados con los 
normotensos ya que poseen niveles más altos de t-PA 
y PAI-1(23). Varios mecanismo contribuyen a la 
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elevación  de la actividad de PAI-1 en los 
hipertensos; ya que existe una relación con varias 
alteraciones metabólicas (24) representadas por el 
síndrome metabólico, los niveles altos de 
triglicéridos, así como de insulina, incrementa la 
liberación y síntesis  de PAI-1 (25), así como la 
liberación de PAI-1 a través de la activación 
plaquetaria observada en los hipertensos. 
Actualmente existe gran interés en la asociación 
entre el sistema renina angiotensina (SRA) y el 
sistema fibrinolítico; porque la angiotensina II (AII) 
incrementa enormemente la liberación de PAI-1 
tanto en vivo como in vitro (26). Además, estudios 
recientes (27) han demostrado que angiotensina IV, 
(AIV) la cual se genera de la AII por 
aminopeptidasas localizadas en la superficie 
endotelial, estimula la expresión endotelial del PAI-1. 
En hipertensión, la asociación se considera mucho 
mayor y más significativa porque el SRA juega un 
papel más importante. 
 
     Fibrinógeno, también se considera como un 
factor de riesgo independiente para enfermedad 
cardiovascular, igualmente ha sido asociado con 
factores de riesgo cardiovasculares tradicionales, 
sugiriendo que la elevación de fibrinógeno puede ser 
el camino por el cual muchos de los factores de 
riesgo cardiovasculares ejerzan su efecto (28). 
Existen varios mecanismos por el cual el fibrinógeno  
incrementa el riesgo cardiovascular. Primero, se une 
específicamente a plaquetas activadas a través de la 
vía glicoproteica IIb/IIIa, contribuyendo a la 
agregación plaquetaria. Segundo, niveles altos de 
fibrinógeno promueven la formación de fibrina. 
Tercero, es el mayor promotor de la viscosidad 
sanguínea y finalmente, está elevado en los procesos 
inflamatorios (15). 
 
EFECTOS DE LAS DROGAS 
ANTIHIPERTENSIVAS EN EL SISTEMA 
FIBRINOLITICO 
 
DIURETICOS 
 
     Los diuréticos por sus características químicas y 
farmacológicas se dividen de acuerdo a su sitio de 
acción tubular en diuréticos de asa como: 
furosemida, tiazidas y diuréticos ahorradores de 
potasio como: triantereno, amiloride y 
espironolactona. 
 
     La administración aguda o crónica de diuréticos, 
estimula el RAS endógeno al igual que la restricción 
en la dieta de cloruro de sodio. Sin embargo, estudios 
recientes han generado resultados controversiales 
sobre  el efecto de los diuréticos en la actividad 
fibrinolítica plasmática (29). Así, los diuréticos del 
asa: furosemida y piretamida (30-31), administrados  
en forma aguda aumenta la actividad fibrinolítica 
plasmática en un pequeño estudio realizado en 13 
hombre voluntarios sanos y medido por el método de 
placa de fibrina descrito por Astrup y Mullertz (32). 
 
     Por otra parte en un estudio en 45 pacientes 
sobrevivientes de infarto agudo al miocardio, los 
parámetros fibrinolíticos fueron analizados 8 semanas 
después del egreso, los pacientes que recibieron 
diuréticos mostraron significativamente niveles 
mayores de PAI-1 en plasma comparado con los 
pacientes que no lo recibieron (33); sin embargo, en 
éste estudio no se dan detalles del tipo, ni la dosis de 
los diuréticos utilizados, por lo tanto como este 
estudio no fue prospectivo, ni randomizado, el efecto 
diurético sobre el sistema fibrinolítico es puramente 
especulativo. 
 
     Un estudio realizado en 15 sujetos voluntarios 
(29), los cuales recibieron durante 10 días tratamiento 
con 25 mg de hidroclorotiazida/día, se observó un 
incremento de la actividad de renina plasmática del 
400%; este incremento fue asociado a un aumento 
significativo a la concentración plasmática de PAI-1, 
sin efecto en el t-PA; por lo que los autores 
concluyeron que la administración crónica de 
diuréticos tiazídicos pueden producir un efecto 
desfavorable en el balance fibrinolítico. 
Incrementándose el PAI-1. Sin embargo, el  
mecanismo preciso de la interacción del diurético y el 
sistema fibrinolítico permanece incierto. 
 
     La aldosterona, induce nefroesclerosis en animales 
de experimentación, mientras que el antagonista del 
receptor de la aldosterona, la espirinolactona bloquea 
el efecto de activación del SRA sobre la 
nefroesclerosis, efecto independiente de la presión 
arterial (34). Basado en los recientes resultados entre 
la activación del SRA con el sistema fibrinolítico se 
presume que la aldosterona induce la esclerosis a 
través del efecto del PAI-1, el mayor inhibidor 
fisiológico del plasminógeno. La espirinolactona ha 
sido estudiada su efecto sobre el sistema fibrinolítico 
en 14 pacientes hipertensos (35), comparados con 14 
voluntarios sanos; la dosis  de espirinolactona fue de 
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50 mg/día durante 1 semana, se encontró en el 
grupo tratado, disminución de los niveles de PAI-1 e 
incremento de niveles de t-PA, concluyendo los 
autores que la espirinolactona mejora el sistema 
fibrinolítico en pacientes hipertensos; lo que 
evidencia una relación directa entre la aldosterona y 
el sistema fibrinolítico en humanos. 
 
BETA-BLOQUEADORES 
 
     Inhibidores competitivos de los receptores beta 
adrenérgicos, son utilizados frecuentemente en el 
tratamiento de la hipertensión, enfermedad 
coronaria, arritmias cardíacas y en la insuficiencia 
cardíaca congestiva. Por sus características químicas 
y farmacológicas, este grupo de sustancias se pueden 
subdividir dentro de dos categorías: no-selectivas 
(receptores β1 y β2) y cardioselectivos (receptores 
β1) y con o sin actividad simpatomimética intrínseca; 
ej: pindolol o con actividad anestésico local; ej: 
sotalol. Ciertos bloqueantes beta pueden tener 
propiedades farmacológicas adicionales, tales como: 
bloqueadores de los receptores α; ej: labetalol, 
carvedilol o actividad anti-oxidante; ej: carvedilol (3).  
 
     Metoprolol (β1 selectivo) y propranolol (β no 
selectivo); fueron investigados en 10 y 12 pacientes 
hipertensos respectivamente en dos estudios (36,37). 
Propranolol (80 mg BID), prolongó 
significativamente t-PA; mientras 10 mg TID de 
metoprolol no presentó ningún efecto; igualmente en 
voluntarios sanos PAI-1 y t-PA no fueron afectados 
por la administración de 200 mg de metoprolol 1 vez 
al día durante 7 días (38). En estudios realizados en 
voluntarios sanos y pacientes con hipertensión 
moderada, metoprolol a dosis de 100 a 200 mg OD 
durante 4 á 21 días, la actividad del PAI-1 disminuyó 
(39). Otro beta-bloqueante no selectivo, nadolol, 
administrado durante 7 días a 15 pacientes con 
hipertensión leve no tuvo efecto sobre t-PA y PAI-1 
durante el descanso y posterior a un ejercicio 
isométrico y de stress mental (40). 
 
     Eponolol, antagonista β1 selectivo a dosis de 200 
mg OD y metoprolol; bloqueante β sin actividad 
simpatomimética intrínseca, administrado 100 mg 
BID a 10 pacientes con angina de pecho estable, los 
cuales recibían  concomitantemente nifedipina sub-
lingual o nitroglicerina; bajo estas condiciones; 
ninguna de las drogas  presento efecto sobre t-PA o 
PAI-1 (41). 
 
     Atenolol 25 a 150 mg, administrados a 26 
pacientes hipertensos, comparado con Irbesartan 
(bloqueante de los receptores de AII), a dosis de 75 a 
300 mg en 28 pacientes hipertensos durante 6 meses 
(42); se observó una disminución estadísticamente 
significativa en los niveles de fibrinógeno en el grupo 
irbesartan que en el grupo atenolol; el antagonista del 
receptor AT1 indujo mayor efecto favorable que 
atenolol en relación a los marcadores fibrinolítico, 
hemostáticos y endoteliales, a pesar de producir el 
mismo control de la hipertensión. 
 
ANTAGONISTAS DEL CALCIO 
 
     Ellos representan un grupo heterogénio de 
agentes farmacológicos comúnmente prescritos en la 
hipertensión y enfermedad coronaria. De acuerdo 
con sus características químicas y farmacológicas, 
pueden ser divididos en tres grupos: las 
dihidroperidinas; ej: nifedipina; las benzotiazepinas; 
ej: diltiazen y las fenilalkilaminas; ej: verapamil 
 
     El efecto de los calcio antagonistas sobre el 
sistema fibrinolítico, Fujinishi (43) reportó que 
nisoldipina no afecta la fibrinolisis en pacientes con 
enfermedad coronaria. En contraste Gleerup et al 
(44), demostró que 2.5 mg de isradipina BID 
administrada a 10 pacientes hipertensos comparados 
con sujetos normotensos control bajo las mismas 
condiciones y durante 1 mes, disminuyó la agregación 
plaquetaria y la actividad fibrinolítica fue aumentada 
como  se refleja por el aumento del t-PA; ambos 
hallazgos son efectos beneficiosos al tratamiento 
antihipertensivo. Esto representa que el efecto de 
cada uno de los antagonistas del calcio sobre el 
sistema fibrinolítico es diferente. 
 
     Isradipina en voluntarios sanos durante el ejercicio 
y en reposo; el ejercicio indujo un marcado aumento 
en el t-PA en contraste con los resultados obtenidos 
con los pacientes hipertensos; el tratamiento con 
isradipina durante 2 semanas no produjo ningún 
efecto en el t-PA (45); igualmente  5 mg de isradipina 
de liberación prolongada administrada  a 36 pacientes 
hipertensos durante 18 semanas produjo una 
reducción significativa sobre la función plaquetaria, 
pero no modificó los niveles de PAI-1  en pacientes 
hipertensos (46). 
 
     Un nuevo calcio antagonista cilnidipina fue 
estudiado en pacientes hipertensos después de 3 
meses de tratamiento, encontrándose efecto 
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beneficioso sobre lípidos, redujo el colesterol total, 
pero no mostró un efecto consistente en los 
parámetros fibrinolíticos estudiados ( t-PA y PAI-1), 
ya que redujo los niveles de PAI-1 y la relación t-PA 
y PAI-1, y relación negativa entre lipoproteínas de 
baja densidad y t-PA (47) 
 
INHIBIDORES DE LA ENZIMA 
CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA 
 
     La inhibición de la enzima convertidora de la 
angiotensina 1 (IECA) ha sido utilizada en el 
tratamiento de la hipertensión desde 1981; además 
de su uso como antihipertensivo, los IECA se han 
utilizado en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
y la disfunción ventricular izquierda posterior al 
infarto, al igual que en pacientes diabéticos y no 
diabéticos con  función renal alterada. 
 
     Existen evidencias acerca de la interacción del 
SRA con el sistema fibrinolítico. La enzima 
convertidora de la angiotensina (ECA) convierte la A 
I a AII, la cual ha demostrado en los estudios de 
cultivo de células y en humanos que produce un 
incremento selectivo, dosis dependiente de PAI-1 
(24). Así, es de esperar que las drogas 
antihipertensivas que actúan en el SRA posean efecto 
beneficioso sobre el sistema fibrinolítico. Sin 
embargo, esto no ha sido comprobado 
completamente en los ensayos clínicos, los cuales 
han producido resultados contradictorios. 
 
     En un estudio, doble ciego, cruzado, 
comenzando 8 semanas posterior a un infarto no 
complicado, 15 pacientes masculinos recibieron 4 
semanas de placebo y 4 semanas de 75 mg/día de 
captopril (45). Durante todo el período todos los 
pacientes recibieron un beta bloqueante 
cardioselectivo; los parámetros fibrinolíticos fueron 
determinados al final de las 2 semanas de 
tratamiento. Comparado con el placebo, captopril 
significativamente redujo la actividad de t-PA, 
mientras que el PAI-1 fue modestamente 
disminuido. En contraste con estos resultados 
captopril y enalapril no presentaron ningún efecto 
sobre t-PA y  PAI-1 en 33 pacientes con 
insuficiencia cardíaca a las 1,12 y 24 semanas después 
de iniciado el tratamiento (46). 
 
ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES 
DE LA ANGIOTENSINA II 
 
     Estas drogas interrumpen el SRA bloqueando el 
receptor AT1 de la AII. Losartan fue el primero de 
esta clase de drogas cardiovasculares en ser 
introducida para el tratamiento de la hipertensión en 
el año 1995. 
 
     En un estudio realizado por Seljeflot (48), 4 
semanas de tratamiento con losartan no produjo 
efecto en los niveles plasmáticos del PAI-1; esto 
puede explicarse por lo encontrado por Kerins (27) 
quien demostró  que el incremento de PAI-1 
inducido por AII parece no estar mediado por 
ninguno de los dos tipos de angiotensinas, pero que 
ocurre vía receptor AT4, un receptor endotelial 
específico. Sin embargo, debe tomarse en cuenta que 
niveles plasmáticos de PAI-1 están sujetos a 
regulación multifactorial y puede estar influenciado 
por muchos estímulos (7).  
 
     El estudio realizado en nuestra unidad de 
investigación con losartan y su efecto sobre  el 
sistema fibrinolítico realizado en 30 pacientes 
hipertensos no tratados 50 a 100 mg OD durante seis 
semanas redujo significativamente fibrinógeno, t-PA 
y PAI-1 al igual que las cifras de tensión arterial. (49). 
 
DISCUSIÓN 
 
     De acuerdo con los diferentes estudios sobre la 
función fibrinolítica con las drogas antihipertensivas, 
es obvio que no existe un efecto claro y consistente; 
los diferentes hallazgos están en contra  del concepto  
simplista que la hipertensión pueda alterar la función 
endotelial con consecuencias importantes sobre la 
fibrinolisis y que la sola disminución de la presión 
arterial sea capaz de corregir tales anormalidades. Los 
resultados de los estudios realizados difieren 
enormemente, algunos no son capaces de detectar 
ningún cambio producido por el tratamiento; 
mientras que otros describen varias alteraciones sobre 
el sistema fibrinolítico (3). 
 
     Los diuréticos por los estudios existentes poseen 
efectos diferentes sobre la función fibrinolítica. Así, 
tanto furosemida y piretamida administrada en forma 
aguda, la actividad fibrinolítica determinada por t-PA 
y PAI-1 (30,31). En cambio, los estudios en pacientes 
infartados, el tratamiento con diuréticos se asoció con 
un incremento de niveles de PAI-1 (33). En este 
contexto, es interesante notar que el tratamiento con 
diuréticos está asociado con activación del SRA y que 
la infusión de AII en voluntarios sanos y pacientes 
hipertensos, está asociado con un marcado aumento 
en los niveles plasmáticos de PAI-1 (50); sin embargo 
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la espirinolactona, antagonista del receptor de 
aldosterona en pacientes hipertensos mejora el 
sistema fibrinolítico, ya que produjo disminución de 
los niveles de PAI-1 e incremento de niveles de t-
PA; lo que evidencia una relación directa entre la 
aldosterona y el sistema fibrinolítico en 
humanos(35). 
 
     Con respecto a los bloqueantes beta, la mayoría  
de los estudios realizados concluyen que los 
bloqueantes beta-1 selectivos no afectan la función 
fibrinolítica bajo condiciones basal, mientras que los 
bloqueantes beta no selectivos pueden tener efectos 
no favorables. Porque este efecto es posible que sea 
el resultado de la disminución de la actividad del t-
PA, posterior al bloqueo beta no selectivo, se podría 
especular que el receptor beta-2 adrenérgico puede 
ser el enlace en la regulación de la síntesis y 
liberación del  t-PA.(36). Por otra parte, esta unión 
puede estar mediada a través de los efectos 
metabólicos del bloqueo beta no selectivo, el  cual se 
conoce que interfiere con la regulación de 
carbohidratos y metabolismo lipídico. 
Alternativamente, efectos directos mediados por 
receptores beta-2 sobre t-PA pude ser otra posible 
interacción. 
 
     En relación al grupo de los antagonistas del 
calcio, los estudios realizados sobre el efecto de las 
dihidropiridinas sobre la función fibrinolítica, 
isradipina no posee efecto en ninguno de los 
parámetros fibrinolíticos en voluntarios 
normotensos tanto en reposo como posterior al 
ejercicio, sin embargo un marcado incremento de t-
PA se notó en un estudio con 10 pacientes 
hipertensos (44). Igualmente estudios con nuevos 
calcio antagonistas  efectos inconsistentes en los 
parámetros fibrinolíticos en pacientes hipertensos. 
  
     En los mega ensayos clínicos, randomizados, 
controlados con placebo. Los cuales involucran 
pacientes con disfunción endotelial posterior a 
infarto e insuficiencia cardíaca moderada, los IECAs 
disminuyen la incidencia de eventos coronarios entre 
20 y 25% (51). El mecanismo por el cual los IECAs 
producen estos efectos beneficiosos en reducir los 
eventos coronarios isquémicos, permanecen sin 
resolver. Además, existen evidencias que pre-
tratamiento  de la actividad de renina plasmática 
puede independientemente predecir el riesgo de 
infarto en pacientes hipertensos (52). Los IECA 
pueden interferir sobre  el sistema fibrinolítico, ya 
que AII es capaz estimular PAI-1 y kininas; la cual 
puede acumularse como consecuencia de inhibición 
de la ECA, activando el t-PA (50); en concordancia 
con estos resultados, en tejido aórtico de rata, los 
IECAs han demostrado reducir la expresión de PAI-
1 tanto basal como posterior a lesión. 
 
     En contraste con estas experiencias, datos de 
ensayos clínicos revelan resultados contradictorios 
(53,54) en relación a los IECAs y fibrinolisis. Muchos 
de estos trabajos han sido realizados  en pacientes 
con enfermedad coronaria o insuficiencia cardíaca, 
los cuales estaban recibiendo otros medicamentos 
además de los IECAs. Los trabajos en voluntarios 
sanos, aunque no hubo efecto significativo de los 
IECAs sobre el PAI-1 y t-PA, una marcada reducción 
en los niveles de PAI-1 se observó cuando se produjo 
restricción de sodio (55). Tomando en cuenta los 
datos, se podría explicar que el efecto de los IECAs y 
los AT2 sobre el PAI-1 podría depender de la 
estimulación de SRA.(56). 
 
     En conclusión: aunque el sistema fibrinolítico 
puede ser de gran importancia en la patogénesis de 
complicaciones tromboembólicas de la hipertensión 
crónica, el hecho, de que el tratamiento 
antihipertensivo interfiera con este sistema, 
permanece un concepto todavía atractivo pero no 
comprobado. La interacción de las drogas 
antihipertensivas con el sistema fibrinolítico conlleva 
a potenciar o aumentar el efecto protector de las 
drogas con relación a los eventos finales 
cardiovasculares, esfuerzo se hacen necesarios para 
documentar o excluir tales interacciones. 
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